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の濃度はEnzyme-Linked Immunosorbent Assay（ELISA）により定量した。細胞内NAG-1 mRNA












































審 査 結 果 の 要 旨 
 
 本研究は膠芽腫細胞を用いて、プロテアソーム阻害薬の新しい抗腫瘍メカニズムとして、
腫瘍抑制因子であるNAG-1との関連性を検討したものである。その結果、プロテアソーム阻
害薬MG132とボルテゾミブが、膠芽腫細胞においてNAG-1の発現とその分泌を引き起こすこ
とを明らかにした。p38MAPK経路を介して引き起こされるNAG-1の発現は、プロテアソーム
阻害薬の膠芽腫に対する抗腫瘍効果に寄与している可能性が示唆された。本論文の内容は、
分子生物学を含めた脳腫瘍の分野で、新規治療薬としてのプロテアソーム阻害薬とNAG-1
の有用性を示唆するものであり、明らかに学術水準を高めたものと認める。 
